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ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ واﻧﻜﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦ  اﻧﺘﺮوﻛﻮك
 (ERV=succocortnE ecnatsiseR nicymocnaV)
ﻳﻜﻲ از ﭘﺎﺗﻮژن ﻫﺎي ﺷﺎﻳﻊ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﻲ در ﺳﺮاﺳﺮ دﻧﻴﺎ 
 6891 و ﺳﺎل 0891ﻧﺨﺴﺘﻴﻦ ﺑﺎر در دﻫﻪ  ERV (.1) ﻫﺴﺘﻨﺪ
ر اروﭘﺎ و ﺳﭙﺲ در اﻳﺎﻻت ﻣﺘﺤﺪه آﻣﺮﻳﻜﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه د
در  ERVدر اﻳﺎﻻت ﻣﺘﺤﺪه ﭘﺲ از ﻣﺸﺎﻫﺪه (. 2)ﮔﺮدﻳﺪ 
ﭘﻴﺪا ﻛﺮده اﺳﺖ ﺷﻴﻮع آن اﻓﺰاﻳﺶ ﭼﺸﻤﮕﻴﺮي  8991ﺳﺎل 
  ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﻲ ﻧﺎﺷﻲ از آن در ﺑﻴﻦ  و ﻣﻴﺰان ﻋﻔﻮﻧﺖ
(. 2،1)ﺷﺪه اﺳﺖ  ﺑﺮاﺑﺮ 02، 8991ﺗﺎ  9891ﻫﺎي  ﺳﺎل
  ﺑﻪ  ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻨﺠﺮ ERVﻛﻠﻮﻧﻴﺰه ﺷﺪن ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ 
ﻫﺎي دﺳﺘﮕﺎه ادراري  ﻫﺎي ﺟﺪي ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﻴﻤﺎري
ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﻤﻲ، آﻧﺪوﻛﺎردﻳﺖ و ﻏﻴﺮه ﮔﺮدد ﻛﻪ در ﺑﺴﻴﺎري از 
 ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﻣﻨﺠﺮ ERVﻧﺎﺷﻲ از  ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺧﻮن ﻣﻮارد ﻣﺜﻞ
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﮔﻮﻧﺎﮔﻮن ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ اﻳﻦ ﻣﺴﺄﻟﻪ . ﺑﻪ ﻣﺮگ ﺷﻮﻧﺪ
  :ﭼﻜﻴﺪه
 ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﻣﻲ ﺷﺮاﻳﻄﻲ ﺗﺤﺖ وﻟﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ، ﻣﻲ اﻧﺴﺎن ﮔﻮارش دﺳﺘﮕﺎه ﻃﺒﻴﻌﻲ ﻓﻠﻮر ﺟﺰء ﻫﺎ اﻧﺘﺮوﻛﻮك :زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف
 ﺑﺎ .ارﻧﺪﻣﻘﺎوﻣﺖ و اﻳﺠﺎد ﺳﻮﻳﻪ ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ د ﻫﺎي و ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ در ﭘﺨﺶ ژن ﺷﻮﻧﺪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﺎﻋﺚ
ﻳﻜﻲ از ﭘﺎﺗﻮژن ﻫﺎي )ERV(  ﻧﻜﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦااﻧﺘﺮوﻛﻮك ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ و وﻧﻜﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦ، ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ آﻧﺘﻲ از اﻓﺰاﻳﺶ اﺳﺘﻔﺎده
ﻣﻘﺎوﻣﺖ در ﺳﻄﺢ ﺷﻴﻮع و ﻓﺮاواﻧﻲ ژن ﻫﺎي ﺑﺮرﺳﻰ  ﺑﺎ ﻫﺪف اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ. ﺷﺎﻳﻊ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﻲ در ﺳﺮاﺳﺮ دﻧﻴﺎ ﻫﺴﺘﻨﺪ
  .اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖﺎﻳﺴﻴﻦ در اﻧﺘﺮوﻛﻮك ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ واﻧﻜﻮﻣﻧﻮﺗﻴﭙﻰ ژو   ﻓﻨﻮﺗﻴﭙﻰ
  از اﻧﺘﺮوﻛﻮك ﺳﻮﻳﻪ 561 ﺗﺸﺨﻴﺺ و ﺟﺪاﺳﺎزي از ﭘﺲ ،ﺗﻮﺻﻴﻔﻲ ﻣﻘﻄﻌﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻳﻦ در :ﺑﺮرﺳﻲ روش 
، ﻫﺎى ﺗﺄﻳﻴﺪى و اﻧﺠﺎم ﺗﺴﺖ 0931اﺻﻔﻬﺎن در ﺳﺎل  (س) ﺑﺨﺶ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن اﻟﺰﻫﺮا ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻫﺎي ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار  tset-Eآزﻣﻮن  ﻫﻤﭽﻨﻴﻦﻳﺴﻚ و ﻧﻜﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦ ﺑﺎ روش اﻧﺘﺸﺎر دااﻧﺘﺮوﻛﻮكﻫﺎ از ﻧﻈﺮ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ و
ﻟﺤﺎظ وﺟﻮد  از RCP-emiT laeRﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از روش  ﻧﻜﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦاﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي اﻧﺘﺮوﻛﻮك ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ و. ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ
  .ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ BnaVو  AnaVﻣﻘﺎوم ﺑﻪ واﻧﻜﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦ  ﻫﺎي ژن
%( 84)97از ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ  ﻤﻊ آوري ﺷﺪهاﻧﺘﺮوﻛﻮك ﺟاﻳﺰوﻟﻪ  561ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻧﺸﺎن داد از ﻣﻴﺎن  :اﻓﺘﻪ ﻫﺎﻳ
 اﻧﺘﺮوﻛﻮك%( 52)04ﻓﻘﻂ  tset-Eروش  ﺑﺎ اﻣﺎ ﻮدﻧﺪ،ﺑ ﻣﻘﺎوم وﻧﻜﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦ ﺑﻪ دﻳﺴﻚ اﻧﺘﺸﺎر روش ﺑﺎ اﻧﺘﺮوﻛﻮك
ﻣﻮرد  73ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ  04ز ا RCP-emit laeRﺑﺎ روش  .ﺑﻮدﻧﺪ وﻧﻜﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦ ﺑﺎﻻ ﺑﻪ ﺳﻄﺢ ﻣﻘﺎوﻣﺖ داراى
 .ﺑﻮدﻧﺪ B naVﺣﺎوي ژن %( 7/5)د ﻣﻮر 3و  A naV ﺣﺎوي ژن %(29/5)
ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﺳﻮﻳﻪ ﻫﺎي  AnaVﺗﻌﺪاد ﺳﻮﻳﻪ ﻫﺎي ﺟﺪا ﺷﺪه داراي ژن  آﻣﺪه، دﺳﺖ ﻪﺑ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﺮاﺳﺎس: ﮔﻴﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪ
داراي  RCP-emit laeR روش ژﻧﻮﺗﻴﭙﻲ .ﺑﺎﺷﺪ اﺻﻔﻬﺎن ﻣﻲ (س)در ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن اﻟﺰﻫﺮا  BnaVﺟﺪا ﺷﺪه داراي ژن 
  .ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪرا  TSET-Eﻧﺘﺸﺎر دﻳﺴﻚ و ﺎي ﻓﻨﻮﺗﻴﭙﻲ ااﺧﺘﺼﺎﺻﻴﺖ ﺑﺎﻻ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ روش ﻫ
  
  .B naV ،A naV، ﻣﻘﺎوﻣﺖ، واﻧﻜﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦ،ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﻲ،اﻧﺘﺮوﻛﻮك :ﻫﺎي ﻛﻠﻴﺪي اژهو
  داد ﻧﻴﻜﻮﺋﻲ و ﻫﻤﻜﺎرانﻣﻬﺮ                                                                                              BnaVو  AnaV ژن ﻫﺎيﻓﻨﻮﺗﻴﭗ و ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻓﺮاواﻧﻲ 
 
وﻳﮋه در ﺑﻴﻤﺎران ﻪ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺗﺠﻮﻳﺰ اﺑﺘﺪاﻳﻲ واﻧﻜﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦ ﺑ
ﻮاﻧﺪ ﺑﺎﻋﺚ ﺷﻴﻮع ـــﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﻲ ﻣﻲ ﺗ
ﺷﻮد و ﺑﻪ آﺳﺎﻧﻲ از ﺑﻴﻤﺎري ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎر دﻳﮕﺮ ﻣﻨﺘﻘﻞ  ERV
ﻫﺎ،  ﻧﻲ ﺑﺮ روي دﺳﺖﺑﻪ ﻣﺪت ﻃﻮﻻ ERV. ﻮدـــﺷ
ﻪ ﻫﺎ و ﺳﻄﻮح ﺑﺎﻗﻲ ﻣﻲ ﻣﺎﻧﺪ و ﺳﻄﻮح ﺑﺎﻳﺪ ﺑ دﺳﺘﻜﺶ
در ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ  ERVﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﻣﻨﺒﻊ ﺑﺎﻟﻘﻮه 
ﺑﺮوز ﻣﻘﺎوﻣﺖ در اﻧﺘﺮوﻛﻮك ﻫﺎ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ . ﺷﻮﻧﺪ
ﻫﺎي ﺧﻄﺮﻧﺎك  واﻧﻜﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦ ﻛﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﺑﺮوز ﻋﻔﻮﻧﺖ
ﻪ واﻧﻜﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦ ﺑﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻣﻲ ﺷﻮد اﻫﻤﻴﺖ وﻳﮋه اي دارد زﻳﺮا 
ﻋﻨﻮان داروي ﺟﺎﻧﺸﻴﻦ ﺑﺮاي درﻣﺎن ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻪ ﺮده اي ﺑﻃﻮر ﮔﺴﺘ
ﮔﺮم ﻣﺜﺒﺖ ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ  ﺑﺎ ﻣﻴﻜﺮوارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ ﻫﺎي
 .(3)ﻛﺎر ﻣﻲ رود ﻪ ﺑ
 succocoretnEﮔﻮﻧﻪ از ﺟﻨﺲ  21اﮔﺮﭼﻪ 
و  silaceaf .E ﺸﺘﺮ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي آنﻴﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه وﻟﻲ ﺑ
ﻃﻮر ﻏﺎﻟﺐ  ﺑﻪ muiceaf .E. ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ muiceaf .E
دارد و ﭘﻴﺪاﻳﺶ  silaceaf.Eﺒﺖ ﺑﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻴﺸﺘﺮي ﻧﺴ
 ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ واﻧﻜﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦ ﺳﺒﺐ اﻓﺰاﻳﺶ اﻳﻦ ﮔﻮﻧﻪ ﻣﻲ ﺷﻮد
ﺳﺎل  05آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻫﺎ ﻃﻲ اﺳﺘﻔﺎده ﺑﻴﺶ از اﻧﺪازه از (. 4)
ﺑﺮاي ﮔﺬﺷﺘﻪ و از ﻃﺮف دﻳﮕﺮ ﻇﺮﻓﻴﺖ ﺑﺎﻻي اﻧﺘﺮوﻛﻮﻛﻮس 
ﻛﺴﺐ و اﻧﺘﺸﺎر ﻋﻮاﻣﻞ اﻳﺠﺎد ﻛﻨﻨﺪه ﻣﻘﺎوﻣﺖ آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻲ و 
ﻳﺎ ﺳﺎﻳﺮ ﺑﻴﻦ اﻳﻦ ﻣﻴﻜﺮوارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ ﻫﺎ و  اﻧﺘﻘﺎل ژن ﻫﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺖ
ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎ، درﻣﺎن ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي ﻧﺎﺷﻲ از آن را ﺑﻪ ﻣﺸﻜﻠﻲ 
در اﻧﺘﺮوﻛﻮك ﻫﺎ ﻣﻘﺎوﻣﺖ  (.5) ﺟﺪي ﺗﺒﺪﻳﻞ ﻧﻤﻮده اﺳﺖ
 ﺑﻪ ﮔﻠﻴﻜﻮﭘﭙﺘﻴﺪﻫﺎ ﺑﻪ وﺳﻴﻠﻪ ﺧﻮﺷﻪ ژﻧﻲ ﺷﺎﻣﻞ ژن ﻫﺎي
  GnaVﺎ ﻳ EnaV،DnaV ،CnaV ،BnaV ، AnaV
   ﺖاز ﺑﻘﻴﻪ ﻣﻬﻤﺘﺮ اﺳ AnaVﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ژﻧﻮﺗﺎﻳﭗ 
ﻧﻮع ﻏﺎﻟﺒﻲ از ژﻧﻮﺗﺎﻳﭗ ﻣﻘﺎوﻣﺖ  AnaVژﻧﻮﺗﺎﻳﭗ (. 6- 9)
ﺳﻮﻳﻪ ﻫﺎي ﺑﺎ ژﻧﻮﺗﺎﻳﭗ . در اروﭘﺎ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ
ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻫﺎي واﻧﻜﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦ و  AnaV
ﺗﻴﻜﻮﭘﻼﻧﻴﻦ ﻣﻘﺎوﻣﻨﺪ و اﻳﻦ ژن ﻫﺎ را از ﻃﺮﻳﻖ 
ﭘﻼﺳﻤﻴﺪﻫﺎي ﻛﺎﻧﮋوﮔﻴﺘﻴﻮ ﺑﻪ دﻳﮕﺮ ﺳﻮﻳﻪ ﻫﺎي ﭘﺎﺗﻮژن 
 suerua succocolyhpatS tnatsiser-nillicihtem ﻣﺎﻧﻨﺪ
  (.11،01)اﻧﺘﻘﺎل ﻣﻲ دﻫﺪ 
روش ﺳﺮﻳﻊ و ﺣﺴﺎس اﺳﺖ اﻣﺎ  RCPروش 
ﻣﺎﻧﻨﺪ ﭼﺮﺧﻪ ﻫﺎي ﺣﺮارﺗﻲ . داراي ﻣﺤﺪودﻳﺖ ﻧﻴﺰ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
  زﻳﺎد، اﺳﺘﻔﺎده از دﺳﺘﮕﺎه ﺗﺮﻣﻮﺳﺎﻳﻜﻠﺮ ﮔﺮان ﻗﻴﻤﺖ و 
روش ﻫﺎي آﺷﻜﺎرﺳﺎزي و ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻣﺤﺼﻮل و ﺑﻪ ﻫﻤﻴﻦ 
  .ﺪارددﻟﻴﻞ اﻣﻜﺎن اﺳﺘﻔﺎده در آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه ﻫﺎي ﺳﻴﺎر ﻧ
 RCP emit laeRﺑﻪ وﺳﻴﻠﻪ  ANDروش ﺟﺪﻳﺪ ﺗﻜﺜﻴﺮ 
اﺳﺖ ﻛﻪ ﻓﺎﻗﺪ اﻳﻦ ﻣﺤﺪودﻳﺖ ﻫﺎ  ﺑﺎﻻ ﺳﺎده ﺑﺎ ﻛﺎراﻳﻲ روش
ﻓﺮآﻳﻨﺪ ﺑﻪ ﻧﺤﻮي  :اﺳﺖ و داراي ﻣﺰاﻳﺎي زﻳﺮ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
ﺗﺤﺖ ﺗﺄﺛﻴﺮ  اﺳﺖ ﻛﻪ اﻣﻜﺎن آﻟﻮدﮔﻲ ﺑﺴﻴﺎر ﻛﻤﺘﺮ اﺳﺖ،
ﺗﻜﺜﻴﺮﻫﺎي ﻏﻴﺮ اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﻗﺮار ﻧﻤﻲ ﮔﻴﺮد، ﺧﻴﻠﻲ ﺳﺮﻳﻊ 
  ﺳﺎﻋﺖ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻗﺎﺑﻞ اراﺋﻪ  2ﺗﺎ  دﻗﻴﻘﻪ 03ﺑﻮده و از 
ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ، ﻣﺤﺪوده وﺳﻴﻌﻲ از ﺗﻮاﻟﻲ ﻫﺪف را ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ 
در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ  ،(ﻛﭙﻲ 01از ﻳﻚ ﻛﭙﻲ ﺗﺎ )ﺗﺸﺨﻴﺺ دﻫﺪ 
ﻛﻤﺘﺮ ﺑﺮاي  ANDﺑﺮاﺑﺮ  001ﻣﻌﻤﻮﻟﻲ اﺣﺘﻴﺎج ﺑﻪ  RCP
ﭘﻴﻜﻮﮔﺮم ﻛﻪ ﻣﻌﺎدل ﻳﻚ  3واﻛﻨﺶ دارد ﺗﻘﺮﻳﺒﺎً ﻣﻌﺎدل 
 ﻧﺎﻟﻴﺰوﺳﻴﻠﻪ آﻪ ژﻧﻮم اﺳﺖ، ﺗﺄﻳﻴﺪ ﺗﻜﺜﻴﺮﻫﺎي اﺧﺘﺼﺎص ﺑ
ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻫﺪف  RCP emit laeR، evruc gnitleM
را در ﻓﺎز ﻟﮕﺎرﻳﺘﻤﻲ ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻣﻲ دﻫﺪ وﻟﻲ  )tegrat(
ﻳﺎ ﻣﺴﻄﺢ  uaetalPرا در ﻓﺎز  tegratﻣﻌﻤﻮﻟﻲ ﺗﻜﺜﻴﺮ  RCP
  .(21) ﻧﻤﺎﻳﺶ ﻣﻲ دﻫﺪ RCPﺑﻌﺪ از ﭘﺎﻳﺎن 
ﮔﻠﻴﻜﻮﭘﭙﺘﻴﺪ واﻧﻜﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦ داروي ﻣﻬﻤﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ 
ﻫﺎ در درﻣﺎن ﺟﺎي ﭘﻨﻲ ﺳﻴﻠﻴﻦ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ آﻣﻴﻨﻮﮔﻠﻴﻜﻮزﻳﺪﻪ ﺑ
در اﻳﺎﻻت . ﻫﺎي اﻧﺘﺮوﻛﻮﻛﻲ ﺗﺠﻮﻳﺰ ﻣﻲ ﺷﻮد ﻋﻔﻮﻧﺖ
ﻣﺘﺤﺪه اﻧﺘﺮوﻛﻮك ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ واﻧﻜﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦ در ﺣﺎل 
اﻳﻨﮕﻮﻧﻪ اﻧﺘﺮوﻛﻮك ﻫﺎ ﺑﻪ واﻧﻜﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦ . اﻓﺰاﻳﺶ ﻫﺴﺘﻨﺪ
ﻣﻘﺎوﻣﺖ . ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ آﻣﻴﻨﻮﮔﻠﻴﻜﻮزﻳﺪ ﺣﺴﺎس ﻧﻤﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ
  ﻫﺎ  ﺗﺮﻳﻦ آن اﻧﺘﺮوﻛﻮك ﻓﺎﺳﻴﻮم ﺑﻪ واﻧﻜﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦ ﺷﺎﻳﻊ
ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ واﻧﻜﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در ﺑﺮﺧﻲ از ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ و 
(. 41،31) ﻧﮋادﻫﺎي اﻧﺘﺮوﻛﻮك ﻓﻜﺎﻟﻴﺲ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد
ﻫﺎي ﻣﺆﺛﺮ آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻲ دﻳﮕﺮ  دﻟﻴﻞ ﻋﺪم وﺟﻮد درﻣﺎنﻪ ﺑ
ﻛﺎﺳﺘﻦ از ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﺎ اﻳﻦ  ERVﻫﺎي ﻧﺎﺷﻲ از  ﺑﺮاي ﻋﻔﻮﻧﺖ
ارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ ﺟﺰء ﻣﻬﻤﻲ در ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻮرﺗﺎﻟﻴﺘﻲ و ﻣﻮرﺑﻴﺪﻳﺘﻲ 
در  ERVﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺷﻴﻮع  (.31)اﺳﺖ  ERVﻧﺎﺷﻲ از 
ﺟﻮاﻣﻊ ﻣﺨﺘﻠﻒ و ﻋﺪم ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻴﺰان ﺷﻴﻮع آن در 
ﻪ ﺑ ERVاﺻﻔﻬﺎن و ﻧﻴﺰ اﻫﻤﻴﺖ ﺷﻴﻮع  (س) ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن اﻟﺰﻫﺮا
ﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﺷﺎﺧﺺ ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﻲ ﻛﻨﺘﺮل ﻋﻔﻮﻧﺖ 
  ﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻣﻴﺰانـــﺪﻳﻢ ﻃﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎن ﺑﺮ آن ﺷـــدر ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘ
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ﻳﺴﻴﻦ را ﺑﻪ واﻧﻜﻮﻣﺎ ﻓﺮاواﻧﻲ ﻧﺴﺒﻲ اﻧﺘﺮوﻛﻮك ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم 
  .ﺑﺮرﺳﻲ ﻛﻨﻴﻢ
  
 :ﺑﺮرﺳﻲروش 
  ﻣﻘﻄﻌﻲ  -ﻛﻪ از ﻧﻮع ﺗﻮﺻﻴﻔﻲ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در
  ( 0931در ﺳﺎل )در ﻃﻮل ﻣﺪت ﻳﻚ ﺳﺎل  ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
ﺷﺎﻣﻞ  اﺻﻔﻬﺎن (س) ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن اﻟﺰﻫﺮا
ادرار، ﺧﻠﻂ و زﺧﻢ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ اﻃﻼﻋﺎت ﺑﻴﻤﺎر ﺷﺎﻣﻞ  ﺧﻮن،
  .ﺟﻨﺲ، ﺳﻦ و ﺑﺴﺘﺮي ﻳﺎ ﺳﺮﭘﺎﻳﻲ ﺑﻮدن ﺟﻤﻊ آوري ﺷﺪ
ﺳﻮﻳﻪ اﻧﺘﺮوﻛﻮﻛﻲ ﻣﻘﺎوم %( 52)04در اﻳﻦ ﺑﺮرﺳﻲ 
ﺳﻮﻳﻪ اﻧﺘﺮوﻛﻮك ﺟﺪا ﺷﺪه از  561ﺑﻪ واﻧﻜﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦ از ﺑﻴﻦ 
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي  .ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ( س) ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن اﻟﺰﻫﺮا
ﻫﺎي ﻛﺎﺗﺎﻻز،  ﻣﺜﺒﺖ ﺑﺎ رﻧﮓ آﻣﻴﺰي ﮔﺮم، ﺑﺎ اﻧﺠﺎم ﺗﺴﺖ
 ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﺑﻪ ﺑﺎﺳﻴﺘﺮاﺳﻴﻦ، رﺷﺪ ﺑﺮ روي ﻣﺤﻴﻂ ﻧﻤﻚ
 ﻧﻔﺘﻴﻞ آﻣﻴﺪ -ﺑﺘﺎ -ﭘﻴﺮوﻟﻴﺪوﻧﻴﻞ -ال ﺗﺴﺖ ﻫﻴﺪروﻟﻴﺰ، %6/5
ﺗﻌﻴﻴﻦ  ، ﺗﺴﺖ ﻫﻴﺪروﻟﻴﺰ ﺑﺎﻳﻞ اﺳﻜﻮﻟﻴﻦ آﮔﺎر)RYP(
  .ﻫﻮﻳﺖ ﺷﺪﻧﺪ
ﺑﺮاي ﺗﻌﻴﻴﻦ ﮔﻮﻧﻪ اﻧﺘﺮوﻛﻮﻛﻮس ﻫﺎ از ﺗﻮاﻧﺎﻳﻲ 
ر در ﻣﺼﺮف آراﺑﻴﻨﻮز و ﺳﻮرﺑﻴﺘﻮل د ﻣﺨﺘﻠـﻒﮔﻮﻧﻪ ﻫـﺎي 
 (tnemgip) و ﻫﻤﭽﻨ ـﻴﻦ ﺗﻮﻟـﻴ ﺪ رﻧﮕﺪاـﻧ ﻪ FOﺪ ﻣﺤ ـﻴﻂ ﻧﻴﻤـﻪ ﺟﺎﻣ
 )raga noisufnI traeH niarB( آﮔـﺎر IHBﻴﻂ در ﻣﺤـ
ﻧﺘﺸﺎر روش اﺑﺮاى ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮى اوﻟﻴﻪ ﺑﺎ (. 51) اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ
ﻫﺎى  ﻫﺎ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ دﻳﺴﻚ ﻣﻘﺎوﻣﺖ اﻧﺘﺮوﻛﻮك، دﻳﺴﻚ
 KU، tsaMﻛﻪ از ﺷﺮﻛﺖ )ﻣﻴﻜﺮوﮔﺮﻣﻰ وﻧﻜﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦ  03
ﻫﺎﺋﻰ  ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﻌﺪ اﻧﺘﺮوﻛﻮكدر . رﺳﻰ ﺷﺪﺑﺮ( ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪه ﺑﻮد
ﭘﻼﻧﻴﻦ ﻛﻪ ﺑﺮاي آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻫﺎي واﻧﻜﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦ و ﺗﻴﻜﻮ
آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﺘﺮ ﺑﻮدﻧﺪ، ﺑﺮاي ﻣ ﻣﻴﻠﻲ ≤61داراي ﻗﻄﺮ ﻫﺎﻟﻪ 
   واﻧﻜﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦ، ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺣﺪاﻗﻞ ﻏﻠﻈﺖ ﻣﻬﺎر ﻛﻨﻨﺪه
ﺑﻪ روش  )noitartnecnoC yrotibihnI muminiM( CIM
ﺑﺮ اﺳﺎس ﻛﻤﻴﺘﻪ اﺳﺘﺎﻧﺪاردﻫﺎي ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ و آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ  tseT-E
 )etutitsnI sdradnatS yrotarobaL dna lacinilC( ISLC
ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﺮ اﺳﺎس دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ اﺳﺘﺎﻧﺪاردﻫﺎي و  م ﮔﺮﻓﺖاﻧﺠﺎ
ﺣﺪاﻗﻞ ﻏﻠﻈﺖ ﻣﻬﺎري آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ واﻧﻜﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦ  ISLC
ﻣﻴﻜﺮوﮔﺮم در ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﻣﻘﺎوم، ﺣﺪاﻗﻞ ﻏﻠﻈﺖ  23ﺑﻴﺸﺘﺮ از
واﺳﻂ، ﺣﺪاﻗﻞ  ﻣﻴﻜﺮوﮔﺮم در ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﺣﺪ 6-21ﻣﻬﺎري 
ﻣﻴﻜﺮوﮔﺮم در ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﺣﺴﺎس  4ﻏﻠﻈﺖ ﻣﻬﺎري ﻛﻤﺘﺮ از
  .(61) ﺗﻔﺴﻴﺮ ﮔﺮدﻳﺪ
ﺗﻤﺎﻣﻲ ﺳﻮﻳﻪ ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﻛﻤﺘﺮﻳﻦ ﻣﻴﺰان ﻏﻠﻈﺖ 
ﻫﺎ  ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪﮔﻲ آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ واﻧﻜﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦ ﺑﺮاي آن
در ﻧﻈﺮ  RCPﺑﻮد، ﺑﺮاي اﻧﺠﺎم آزﻣﻮن  CIM≥23 lm/gμ
  .ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪﻧﺪ
 از روش ﻓﻨﻞ ﻛﻠﺮوﻓﺮم ANDﺟﻬﺖ اﺳﺘﺨﺮاج 
از ﻛﻠﻨﻲ  AND اﺳﺘﺨﺮاجﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر . اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪ
 آراﻣﻲ ﺑﻪ ﻲ ﻫﺎﻛﻠﻨ از ﻣﻘﺪاري ﺑﺎﻛﺘﺮي در روش ﺟﻮﺷﺎﻧﺪن
ﺑﻪ درون ﺳﺎﻋﺘﻪ ﺑﻼد آﮔﺎر 42 ﻛﺸﺖ ﻣﺤﻴﻂ ﺳﻄﺢ از
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻨﻜﻪ ﻣﺤﻴﻂ . ﻫﺎي اﭘﻨﺪورف ﻣﻨﺘﻘﻞ ﮔﺮدﻳﺪ ﻟﻮﻟﻪ
ﺑﺎﺷﺪ و  ﺣﺎوي ﺧﻮن و ﻫﺴﺘﻪ ﭘﻮرﻓﻴﺮﻳﻦ ﻣﻲﺑﻼد آﮔﺎرﻛﺸﺖ 
 RCPو اﻧﺠﺎم  ANDاﻳﻦ ﻣﻮاد در ﻣﺮاﺣﻞ اﺳﺘﺨﺮاج 
رو ﻗﺒﻞ از  ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺑﺎزدارﻧﺪه ﻋﻤﻞ ﻛﻨﻨﺪ، از اﻳﻦ ﻣﻲ
ﻫﺎ ﺑﺎ ﻓﺴﻔﺎت ﺑﺎﻓﺮ  اﺑﺘﺪا ﺷﺴﺘﺸﻮي ﻛﻠﻨﻲ ANDﺳﺘﺨﺮاج ا
ﻫﺎ اﺿﺎﻓﻪ  ﺑﺎر ﺗﻘﻄﻴﺮ ﺑﻪ آن ﺳﭙﺲ آب دو. ﺳﺎﻟﻴﻦ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ
درﺟﻪ  001 ﻣﺎري ﺑﻦ در دﻗﻴﻘﻪ 51ﺷﺪ و ﺳﭙﺲ ﺑﻪ ﻣﺪت 
ﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﺪت   آﻧﮕﺎه ﺗﻤﺎم ﻧﻤﻮﻧﻪ. ﮔﺮاد ﻗﺮار داده ﺷﺪ  ﺳﺎﻧﺘﻲ
ﻣﺤﻠﻮل . دور ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻴﻮژ ﮔﺮدﻳﺪ 00001دﻗﻴﻘﻪ در  01
اﻳﻦ . ﻫﺎي اﭘﻨﺪورف اﺳﺘﺮﻳﻞ ﻣﻨﺘﻘﻞ ﺷﺪ روﻳﻲ ﺑﻪ ﻟﻮﻟﻪ
ﺑﺎﺷﺪ ﺗﺎ زﻣﺎن اﻧﺠﺎم  ﻣﻲ ANDﻣﺤﻠﻮل ﻛﻪ ﺣﺎوي ﻗﻄﻌﺎت 
 درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪ -02در ﻓﺮﻳﺰر  RCP
 .(71)
از دﺳﺘﮕﺎه  RCP emit laeRﺑﺮاي اﻧﺠﺎم 
ﻣﺨﻠﻮط واﻛﻨﺶ ﺷﺎﻣﻞ . اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ Q eneg rotoR
، reffuB RCP( )X01 2lμآب ﻣﻘﻄﺮ دوﺑﺎر ﺗﻘﻄﻴﺮ،  2lμ
از ﻫﺮ ﻛﺪام از  2lμ ،(mm01) PTNd 2lμ، 2lCgM 4lμ
 2lμو ( 1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره ) (81) ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎ وﭘﺮوب ﻫﺎ
 AND از 5lμو  esaremylop ANDqaT )tinu5(
ﭘﺲ از ﺗﻬﻴﻪ ﺣﺠﻢ ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ، واﻛﻨﺶ . ﺑﻮداﺳﺘﺨﺮاج ﺷﺪه 
 59ﺛﺎﻧﻴﻪ در  01ﺷﺎﻣﻞ  ﺑﺎ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ دﻣﺎﻳﻲ ﭼﺮﺧﻪ 05 در RCP
 درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد و 59 ﺛﺎﻧﻴﻪ در 03درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد، 
ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ  .درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد اﻧﺠﺎم ﮔﺮدﻳﺪ 27 در ﺛﺎﻧﻴﻪ 05
  . دو ژن ﻳﻜﺴﺎن اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪ ﺑﺮاي ﻫﺮ RCPدﻣﺎﻳﻲ 
 silaceaf .Eد ﺷﺎﻣﻞ،اﺳﺘﺎﻧﺪار ﻲﺳﻮﻳﻪ ﻫﺎي اﻧﺘﺮوﻛﻮﻛ
  داد ﻧﻴﻜﻮﺋﻲ و ﻫﻤﻜﺎرانﻣﻬﺮ                                                                                              BnaVو  AnaV ژن ﻫﺎيﻓﻨﻮﺗﻴﭗ و ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻓﺮاواﻧﻲ 
 
ﺑﻪ ﺐ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴ 7321 CCTP silaceaf .Eو  4931 CCTP
ﻣﻮرد  BnaV و AnaVﻫﺎي  ژنﺑﺮاي ﻋﻨﻮان ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ 
ﻧﺴﺘﻴﺘﻮ ا ﻣﻴﻜﺮوﺑﻲﻧﻚ اﺑه از ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪ)ه ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪاﺳﺘﻔﺎد
ﺑﻪ ﺷﻜﻞ ﻟﻴﻮﻓﻠﻴﺰه اراﺋﻪ  ﺳﻮﻳﻪ ﻫﺎي اﺳﺘﺎﻧﺪارد(. انﻳﺮر اﭘﺎﺳﺘﻮ
 ﻫﺮ ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ ﻛﺸﺖ ﺑﺎ ﻫﺎ آن اﺣﻴﺎي ﻋﻤﻠﻴﺎت ﻛﻪ ﻣﻲ ﺷﻮد
و  )htorb tneirtuN( ﺑﺮاث ﻧﻮﺗﺮﻳﻨﺖ ﻣﺤﻴﻂ در ﻳﻚ
 درﺟﻪ 73 دﻣﺎي در ﺳﺎﻋﺖ 42 ﻣﺪت ﺑﻪ ﮔﺮﻣﺎﮔﺬاري آن
 .(81) دﻳﺪﮔﺮ اﻧﺠﺎم ﮔﺮاد ﺳﺎﻧﺘﻲ
  
  (81) ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده BnaV و AnaVو ﭘﺮوپ ﻫﺎي ژن  ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎ ﺗﻮاﻟﻲ :1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
ﻗﻄﻌﻪ ﻃﻮل
 )pb( ﻫﺪف
 ژن  )′3-′5(ﺗﻮاﻟﻲ ﭘﺮوب  )′3-′5(ﺗﻮاﻟﻲ ﭘﺮاﻳﻤﺮ 
 A naV 1QHB-GTCAAGCCCTTCACGT-MAF-6 ATGGACGTCGCCGGTAGTAT drawroF  361
 CGGTGAACCCTATTAAAGTGGC esreveR
 GAAAGGGCCAAAACGTACCG drawroF  29
 B naV 1QHB-CTTCTATGGCACCGAGT-MAF-6
 AGTGTCGGGCTTTAGCGAAC esreveR
   B واﻧﻜﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦژن : B naV    ؛  A واﻧﻜﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦژن : A naV
  
  :ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
اﻧﺘﺮوﻛﻮك ﺟﻤﻊ آوري ﺷﺪه، اﻳﺰوﻟﻪ  561از ﻣﻴﺎن 
ﻣﺎﻳﻊ ﻣﻐﺰي  ،%(56) از ادرارﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ اﻳﺰوﻟﻪ  ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ
. ﺑﻮدﻧﺪ %(7/5) ﺑﺮوﻧﺶو  %(21/05)، ﺧﻮن %(51)ﺎﻋﻲ ﻧﺨ
  از  اﻧﺘﺮوﻛﻮك ﺟﻤﻊ آوري ﺷﺪهاﻳﺰوﻟﻪ  561از ﻣﻴﺎن 
 روش ﻫﺎ ﺑﺎ اﻧﺘﺮوﻛﻮك( ﻧﻤﻮﻧﻪ 97% )84 ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ
روش  ﺑﺎ اﻣﺎ ﺑﻮدﻧﺪ، ﻣﻘﺎوم وﻧﻜﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦ ﺑﻪ دﻳﺴﻚ اﻧﺘﺸﺎر
 داراى اﻧﺘﺮوﻛﻮك ﻫﺎ( ﻧﻤﻮﻧﻪ 04% )52ﻓﻘﻂ  tset-E
ﺳﻮﻳﻪ  04از . ﺑﻮدﻧﺪ ﻧﻜﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦو ﺑﺎﻻ ﺑﻪ ﺳﻄﺢ ﻣﻘﺎوﻣﺖ
از ﺑﺨﺶ ﻋﻔﻮﻧﻲ  ،ﻧﻜﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦااﻧﺘﺮوﻛﻮك ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ و
 6ﻧﻤﻮﻧﻪ، ﺟﺮاﺣﻲ و دﻳﺎﻟﻴﺰ ﻫﺮ ﺑﺨﺶ  7و اﻃﻔﺎل ﻫﺮ ﺑﺨﺶ 
ﻧﻤﻮﻧﻪ، ﻧﻔﺮوﻟﻮژي، ﺳﺮﭘﺎﻳﻲ، ﭘﻴﻮﻧﺪ ﻛﻠﻴﻪ و ﻣﺮاﻗﺒﺖ وﻳﮋه ﺑﻪ 
ﻋﺪد  43 دﺗﻌﺪاﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﻮدﻧﺪ ﻛﻪ  2و  3،4،5ﺗﺮﺗﻴﺐ 
وﻛﻮﻛﻮس ﻋﺪد اﻧﺘﺮ 4، %(58)اﻧﺘﺮوﻛﻮﻛﻮس ﻓﺎﺳﻴﻮم 
 %(5) وماﻧﺘﺮوﻛﻮﻛﻮس ﮔﺎﻟﻴﻨﺎرﻋﺪد  2 و %(01)ﻓﻜﺎﻟﻴﺲ 
  .ﺑﻮدﻧﺪ
اﻧﺘﺮوﻛﻮك داراي ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﺎﻻ ﺑﻪ  04از ﺑﻴﻦ 
 CIMﺑﺎ داﺷﺘﻦ %( 58)ﺳﻮﻳﻪ  43واﻧﻜﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦ ﺗﻌﺪاد 
ﺗﻴﻜﻮﭘﻼﻧﻴﻦ  CIMو ( 23≥lm/gµ)ﻦ واﻧﻜﻮﻣﺎﻳﺴﻴ
ﺳﻮﻳﻪ  6و ﺗﻌﺪاد  AnaVداراي ﻓﻨﻮﺗﺎﻳﭗ  (61-215lm/gµ)
 و (4-215lm/gµ)ﻦ ﻜﻮﻣﺎﻳﺴﻴواﻧ CIMﺑﺎ داﺷﺘﻦ %( 51)
   BnaVﻓﻨﻮﺗﻴﭗ  داراي( 8≥lm/gµ)ﺗﻴﻜﻮﭘﻼﻧﻴﻦ CIM
  .(1 ﺗﺼﻮﻳﺮ ﺷﻤﺎره) ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ
 
  
  tseT-E ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ ﺳﻮﻳﻪ ﻫﺎي اﻧﺘﺮوﻛﻮﻛﻲ ﺑﺎ روش :1ﺷﻤﺎره  ﺗﺼﻮﻳﺮ
  
ﻧﻤﻮﻧﻪ  04ﻧﺸﺎن داد از  RCP emit laeRﻧﺘﺎﻳﺞ 
ﻣﻮرد  3و  A naV ﺣﺎوي ژن%( 29/5)ﻣﻮرد  73ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ 
در  و( 2 ﺗﺼﻮﻳﺮ ﺷﻤﺎره)ﺑﻮدﻧﺪ  B naVﺣﺎوي ژن  %(7/5)
 ﺣﺎوي ژن%( 58)ﻣﻮرد  43ﻧﻤﻮﻧﻪ  04از  tset-E روش
  3931ﺷﻬﺮﻳﻮر  ﻣﺮداد و/ 3، ﺷﻤﺎره 61دوره / ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮد
 
  .ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ%( 19/9) A naVدر ﺗﺸﺨﻴﺺ  tset-Eﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﻳﻌﻨﻲ  ﻮدﻧﺪ،ﺑ B naV ﺣﺎوي ژن%( 51)ﻣﻮرد  6و  A naV 











                                                                          اﻟﻒ               
  RCP-emit laeRﺗﺸﺨﻴﺺ ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﺳﻮﻳﻪ ﻫﺎي اﻧﺘﺮوﻛﻮﻛﻲ ﺑﺎ روش  :2ﺗﺼﻮﻳﺮ ﺷﻤﺎره 
از ﺣﺪ ﻛﻪ ﻲ ﻳﻣﻨﺤﻨﻲ ﻫﺎ (.ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﻲ ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ،  )،B naVژن  :ب( ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﻲ ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ،   )،A naVژن : اﻟﻒ
  .ﻣﺤﺴﻮب ﻣﻲ ﺷﻮد ﻫﺎ ﻣﺜﺒﺖ آنﺑﺮاي  RCP-emit laeRﻧﺘﻴﺠﻪ  ﻳﻲ ﻛﻪﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ ﺪﺪه اﻧﻣآﺑﺎﻻﺗﺮ ( 0/50)آﺳﺘﺎﻧﻪ 
  
  :ﺑﺤﺚ
اﻧﺘﺮوﻛﻮك ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ واﻧﻜﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦ از 
ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﻋﻮاﻣﻞ اﻳﺠﺎد ﻛﻨﻨﺪه ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﻲ در 
ﻫﺎي  ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﺳﺮاﺳﺮ دﻧﻴﺎ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ ﻣﻲ
ﺟﺪي ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي ادراري، اﻧﺪوﻛﺎردﻳﺖ، 
ﺷﻮﻧﺪ و ﻣﻴﺰان ﺑﺮوز ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي ﻧﺎﺷﻲ از ... ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﻤﻲ و 
ﺣﺎل اﻓﺰاﻳﺶ اﺳﺖ، ﺑﻪ ﻋﻨﻮان  در ﺗﻤﺎم دﻧﻴﺎ در ERV
ﺳﻮﻣﻴﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻛﻪ ﻣﻮﺟﺐ ﺷﻴﻮع ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﻲ در 
ﺑﻴﺸﺘﺮ در  ERV(. 01) ﺪﺟﻬﺎن ﻣﻲ ﺷﻮد ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻣﻲ ﺷﻮﻧ
  ﺑﺎﻛﺘﺮي اﻧﺘﺮوﻛﻮك در دﺳﺘﮕﺎه ﮔﻮارش  ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻛﻪ
 در ERVع ﺷﻴﻮ (.91) اﺗﻔﺎق ﻣﻲ اﻓﺘﺪ هﻛﻠﻨﻴﺰه ﺷﺪﻫﺎ  آن
در ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎي  19 و 58ﻫﺎي  دو ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﺳﺎل
در ﺗﻬﺮان اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﻛﻪ ﺑﺮ ﻃﺒﻖ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﻴﺰان ﺷﻴﻮع 
رش ﮔﺰا% 61/9و % 7 ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎي ﺗﻬﺮان ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ
 در 78در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﻛﻪ ﺳﺎل  .(12،02) ﺷﺪه اﺳﺖ
ﻣﻴﺰان ﺷﻴﻮع  ،ﻣﻮزﺷﻲ اﺻﻔﻬﺎن اﻧﺠﺎم ﺷﺪآﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎي 
اﻳﻦ ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه (. 22) ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ% 92/3 ERV
  .ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ERVاﻓﺰاﻳﺶ ﺷﻴﻮع 
ﺷﺎﻣﻞ  ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﺳﻮﻳﻪ ﻫﺎﺑﺮ اﺳﺎس ﻧﺘﺎﻳﺞ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
، ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﻓﺎﺳﻴﻮماﻧﺘﺮوﻛﻮﻛﻮس ﻓﻜﺎﻟﻴﺲ و اﻧﺘﺮوﻛﻮﻛﻮس 
 ﺑﺴﻴﺎري از اﻳﻦ اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻫﺎﻳﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ
ﭘﻨﻲ ﺳﻴﻠﻴﻦ، آﻣﭙﻲ ﺳﻴﻠﻴﻦ ﮔﻠﻴﻜﻮﭘﭙﺘﻴﺪﻫﺎ و آﻣﻴﻨﻮﮔﻠﻴﻜﻮزﻳﺪﻫﺎ 
از ﺧﻮد ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻧﺸﺎن داده اﻧﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ ﺑﺎﻋﺚ ﻣﺤﺪودﻳﺖ 
  در اﺳﺘﻔﺎده از آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان درﻣﺎن در اﻳﻦ 
ﺑﺮوز و ﭘﺨﺶ ﺳﻮﻳﻪ ﻫﺎي . اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎ ﺷﺪه اﺳﺖ
ﺑﺎ ﺳﻄﺢ ﺑﺎﻻﻳﻲ از ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ ﮔﻠﻴﻜﻮﭘﭙﺘﻴﺪﻫﺎ اﻧﺘﺮوﻛﻮﻛﻲ 
ﺑﻪ وﻳﮋه وﻧﻜﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦ در ﺳﺮاﺳﺮ ﺟﻬﺎن ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ 
ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻫﻤﻴﺖ ﻣﻮﺿﻮع و وﺟﻮد  (.32)
ﮔﺰارﺷﺎﺗﻲ ﻣﺒﻨﻲ ﺑﺮ ﻧﺎﻫﻤﮕﻮﻧﻲ ﻫﺎي ﻓﻨﻮﺗﻴﭙﻲ و ژﻧﻮﺗﻴﭙﻲ در 
، ﻣﺎ ﺑﻪ (42) اﻧﺘﺮوﻛﻮك ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ واﻧﻜﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦ
ﺳﻮﻳﻪ  04ﺗﻴﭙﻲ ﺑﺮرﺳﻲ ﺧﺼﻮﺻﻴﺎت ﻓﻨﻮﺗﻴﭙﻲ و ژﻧﻮ
اﻧﺘﺮوﻛﻮﻛﻲ ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ وﻧﻜﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦ ﻛﻪ از ﺑﻴﻤﺎران 
  .اﺻﻔﻬﺎن ﺟﺪا ﺷﺪه اﻧﺪ، ﭘﺮداﺧﺘﻴﻢ (س) ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن اﻟﺰﻫﺮا
ﻣﻴﺎن ﺳﻮﻳﻪ ﻫﺎي اﻧﺘﺮوﻛﻮك ﺟﺪا  در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از
 ERVﺳﻮﻳﻪ آن %( 52) 04ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﻲ  562 ﺷﺪه از
 6ﻣﻮرد از ﻧﻤﻮﻧﻪ ادرار،  62ﺑﻮده اﻧﺪ ﻛﻪ از اﻳﻦ ﺗﻌﺪاد ﺳﻮﻳﻪ 
ﻣﻮرد از ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺧﻮن و دو  5ﻣﻮرد از ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﻐﺰ ﻧﺨﺎﻋﻲ، 
 ﻮﻳﻪ ﺗﻌﺪاد،ﺳ 04 ازﻣﻮرد از ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺮوﻧﺶ ﺟﺪا ﺷﺪﻧﺪ ﻛﻪ 
 ﻋﺪد اﻧﺘﺮوﻛﻮﻛﻮس 4، %(58)ﻋﺪد اﻧﺘﺮوﻛﻮﻛﻮس ﻓﺎﺳﻴﻮم  43
 ﻫﺮ%( 5)ﮔﺎﻟﻴﻨﺎروم  اﻧﺘﺮوﻛﻮﻛﻮسﻋﺪد  2، %(01)ﻓﻜﺎﻟﻴﺲ 
را  B naVو  A naVدو ﻓﻨﻮﺗﺎﻳﭗ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺠﺰا ژن ﻫﺎي 
 ب
  ﻣﻬﺮداد ﻧﻴﻜﻮﺋﻲ و ﻫﻤﻜﺎران                                                                                              BnaVو  AnaV ژن ﻫﺎيﻓﻨﻮﺗﻴﭗ و ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻓﺮاواﻧﻲ 
  
 
 ﺑﺎﻻ ﺳﻄﺢ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﺎ ﻫﺎى اﻧﺘﺮوﻛﻮك ﺎمﺗﻤ .داﺷﺘﻨﺪ
در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  .ﺑﻮدﻧﺪ ﻓﺎﺳﻴﻮم اﻧﺘﺮوﻛﻮك
ﺟﻮادي و ﻫﻤﻜﺎران و ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﭘﻮر اﻛﺒﺮي و ﻫﻤﻜﺎران ﻫﻴﭻ 
 ERVﺑﺎ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ  ﺳﻦ ﺟﻨﺴﻴﺖ و ارﺗﺒﺎﻃﻲ ﻣﻴﺎن
  (.52،22) وﺟﻮد ﻧﺪارد
 114 از و ﻫﻤﻜﺎران ﺗﻴﻤﻮرﻧﮋاددر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
اﻧﺘﺮوﻛﻮك ﻫﺎي  (%5/6)32 ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻮرد اﻧﺘﺮوﻛﻮك
 ﺷﺪ ﻣﺸﺨﺺ ﮔﻮﻧﻪ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺑﺎ وﺑﻮدﻧﺪ ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ واﻧﻜﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦ 
 وﻧﻜﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦ ﺑﻪ ﻣﻘﺎوم اﻧﺘﺮوﻛﻮك 32 ﺗﻤﺎﻣﻰ ﻛﻪ
 ﺳﻮﻳﻪ 31 ،ﻳﻦ ﺗﻌﺪادﻛﻪ از ا ؛ﺑﻮدﻧﺪ ﻓﺎﺳﻴﻮم اﻧﺘﺮوﻛﻮك
 از اﻧﺘﺮوﻛﻮك%( 43/8)8از ادرار،  اﻧﺘﺮوﻛﻮك%( 65/5)
 ﺟﺪا ﺷﺪه اﻧﺪ ﻛﻪ زﺧﻢاز  اﻧﺘﺮوﻛﻮك%( 8/7) 2ﺧﻮن و 
 را داﺷﺘﻨﺪ B naV و A naV دو ﻓﻨﻮﺗﺎﻳﭗ ﺳﻮﻳﻪ ﻫﺎ ﻫﺮ
 ERVﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﻳﮕﺮي در ﻣﻮرد ﺷﻴﻮع (. 62)
 ﻣﻮرد اﻧﺘﺮوﻛﻮك 022 از و ﻫﻤﻜﺎرانﺷﺮﻳﻔﻲ ﺗﻮﺳﻂ 
اﻧﺘﺮوﻛﻮك ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ  (%31/2)34 ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 53 ﻛﻪ ﺷﺪ ﻣﺸﺨﺺ ﮔﻮﻧﻪ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺑﺎ وﺑﻮدﻧﺪ واﻧﻜﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦ 
و  ﻓﺎﺳﻴﻮم وﻛﻮكاﻧﺘﺮ، وﻧﻜﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦ ﺑﻪ ﻣﻘﺎوم اﻧﺘﺮوﻛﻮك
 اﻳﻦ ﺗﻌﺪاد ﺳﻮﻳﻪﻛﻪ  ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻣﻮرد اﻧﺘﺮوﻛﻮك ﻓﻜﺎﻟﻴﺲ 8
 ﻣﺎﻳﻌﺎت ﺑﺪناز %  4/1از ﺧﻮن و % 7/7 از ادرار،% 58/5
را  B naVو  A naVﻛﻪ ﺳﻮﻳﻪ ﻫﺎ ﻫﺮدو ﻓﻨﻮﺗﺎﻳﭗ  ﺑﻮدﻧﺪ
 414 ازو ﻫﻤﻜﺎران ﺻﺎدﻗﻲ  در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ (.72) داﺷﺘﻨﺪ
اﻧﺘﺮوﻛﻮك ﻫﺎي  (%4/6)91 ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻮرد اﻧﺘﺮوﻛﻮك
 ﺷﺪ ﻣﺸﺨﺺ ﮔﻮﻧﻪ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺑﺎ وﺑﻮدﻧﺪ واﻧﻜﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦ ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ 
اﻳﻦ ﻛﻪ ؛ ﺑﻮده اﻧﺪ ﻓﺎﺳﻴﻮم اﻧﺘﺮوﻛﻮك ERV 91 ﺗﻤﺎﻣﻰ ﻛﻪ
%( 11)1از ادرار،  اﻧﺘﺮوﻛﻮك%( 98)71ﻪ ﺗﻌﺪاد ﺳﻮﻳ
 ﻫﻤﻪ ﺟﺪا ﻛﻪ دﺳﺘﮕﺎه ﺗﻨﻔﺴﻲاز و ﺧﻮن  از اﻧﺘﺮوﻛﻮك
  (.82) ﻧﺪﻪ ارا داﺷﺘ A naVﺳﻮﻳﻪ ﻫﺎ ﻓﻨﻮﺗﺎﻳﭗ 
ﻟﻌﺎت در ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻣﻄﺎ ERVﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﻴﺰان ﺷﻴﻮع 
دﻫﺪ ﻛﻪ  ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ ﻛﻪ ذﻛﺮ ﮔﺮدﻳﺪ ﺑﻪ ﺧﻮﺑﻲ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ
 و ﻧﻮع ﻓﻨﻮﺗﺎﻳﭗ آن در ﺗﻤﺎم اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﺎ ERVﺷﻴﻮع 
در ﺗﻤﺎم ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي . ﻫﻢ ﻣﺘﻔﺎوت ﺑﻮده اﺳﺖ
ادراري در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ دﻳﮕﺮ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎ ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﻣﻘﺪار 
ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي اﻧﺘﺮوﻛﻮﻛﻲ ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ واﻧﻜﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦ را ﺷﺎﻣﻞ 
در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت  ERVر ﻣﻴﺰان ﺷﻴﻮع ﺗﻔﺎوت د .ﺷﻮﻧﺪ ﻣﻲ
ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﺣﺠﻢ ﻧﻤﻮﻧﻪ، ﺳﻦ و ﺟﻨﺲ  ذﻛﺮ ﺷﺪه ﻣﻲ
در اﻳﻦ  ERVﺑﻴﻤﺎران و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ روش ﺗﺸﺨﻴﺺ 
  .ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﺎﺷﻨﺪ
دﺳﺖ آﻣﺪه در اﻳﻦ ﭘﮋوﻫﺶ از ﻪ ﺑﺮ اﺳﺎس ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑ
 A naV ،RCP-emiT laeRﺑﺎ روش ﻣﻮردي ﻛﻪ  73
 tset-Eﻫﺎ ﺗﻮﺳﻂ  آن%( 19/9)ﻣﻮرد  43ﺷﺪ،  ﺸﺨﻴﺺ دادﺗ
در  tset-Eﺗﺸﺨﻴﺺ داده ﺷﺪ ﻳﻌﻨﻲ ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ  A naVﻧﻴﺰ 
ﻣﻮردي ﻛﻪ  3از . ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ%( 19/9) A naVﺗﺸﺨﻴﺺ 
   ﺗﺸﺨﻴﺺ داده ﺑﻮد A naVﺎ را ﻫ آن RCP emiT laeR
ﺗﺸﺨﻴﺺ  A naVرا ﻧﻴﺰ %( 001)ﻣﻮرد  3ﻧﻴﺰ ﻫﺮ  tset-E
ﺑﺮاﺑﺮ  tset-E( اﺧﺘﺼﺎﺻﻴﺖ)ﻳﻌﻨﻲ وﻳﮋﮔﻲ  ؛داده اﺳﺖ
 ﺑﺮ B naVﺨﻴﺺ در ﻣﻮرد ﺗﺸ. دﺳﺖ آﻣﺪﻪ ﺑ%( 001)
و وﻳﮋﮔﻲ % 001ﺑﺮاﺑﺮ  tset-Eﺣﺴﺎﺳﻴﺖ  A naVﻋﻜﺲ 
در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻴﻤﻮرﻧﮋاد . ﺪدﺳﺖ آﻣﻪ آن ﺑ%( 19/9)آن ﺑﺮاﺑﺮ 
در ﻣﻮرد  tset-E( اﺧﺘﺼﺎﺻﻴﺖ)وﻳﮋﮔﻲ  و ﻫﻤﻜﺎران
 B naVدر ﻣﻮرد ﺗﺸﺨﻴﺺ  و%( 001) A naVﺗﺸﺨﻴﺺ 
%( 38)و وﻳﮋﮔﻲ آن ﺑﺮاﺑﺮ % 001ﺑﺮاﺑﺮ  tset-Eﺣﺴﺎﺳﻴﺖ 
اﻳﻦ ﺗﻔﺎوت ﺑﻪ دﻟﻴﻞ اﺧﺘﻼف روش  (.62) ذﻛﺮ ﺷﺪه اﺳﺖ
ﻛﻪ روش  ﻃﻮريﻪ ﺑ .ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ اﻳﻦ دو روش اﺳﺖ
ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ در اﻧﺘﺮوﻛﻮك ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ وﻧﻜﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦ ﻳﻚ 
روش ﺳﺮﻳﻊ و دﻗﻴﻖ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺑﺮاﺳﺎس ﺗﻮاﻟﻲ 
  ﻣﻮﺟﻮد در ژﻧﻮم ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻛﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎ و 
  .ﭘﺮوب ﻫﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ و ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻣﻲ ﺷﻮد
  
  :ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي
ﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از اﻳﻦ ﺑﺮرﺳﻲ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﺪ ﻧﺘﺎ
ﺑﺮﺧﻼف ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗﻲ ﻛﻪ ﺗﺎﻛﻨﻮن اﻧﺠﺎم ﺷﺪه در ﺗﻤﺎﻣﻲ 
ژن ﻫﺎي  B naVو  A naVﺟﺪاﻳﻪ ﻫﺎ ﺑﺎ ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ ﻫﺎي 
ﻣﻮرد ﭘﻴﺶ ﺑﻴﻨﻲ اﺣﺘﻤﺎل دارد وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ و 
ﻫﻤﺎﻫﻨﮕﻲ ﻓﻨﻮﺗﻴﭙﻲ و ژﻧﻮﺗﻴﭙﻲ ﺑﻴﻦ ﺳﻮﻳﻪ ﻫﺎ ﻣﻮﺟﻮد وﺟﻮد 
ﻣﺸﺨﺺ ﻲ ﻛﻪ در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﻜﺘﻪ ﻣﻬﻤ. ﻧﺪاﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ
اﺧﺘﺼﺎﺻﻴﺖ ﺑﺎﻻ روش ﮔﺮدﻳﺪ، آﺳﺎن ﺗﺮ، دﻗﻴﻖ ﺑﻮدن و 
ﺮ روش ﻫﺎي ﻓﻨﻮﺗﻴﭙﻲ از ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﺎﻳ RCP-emitlaeR
اﻧﺘﺮوﻛﻮك ﻫﺎي  .ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ tset-Eﺟﻤﻠﻪ اﻧﺘﺸﺎر دﻳﺴﻚ و 
ﻫﻤﺮاه ﺑﻮدن  ﻧﻜﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﭘﺨﺶ ﺳﺮﻳﻊ،اﻣﻘﺎوم ﺑﻪ و
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 ﻦﺘﺷاد ﺖﻳدوﺪﺤﻣ ،ﻻﺎﺑ ﺮﻴﻣ و گﺮﻣ ناﺰﻴﻣ و ﺎﻫ ﺖﻧﻮﻔﻋ ﺎﺑ
و نﺎﻣرد ياﺮﺑ  ﻪﺑ ﺖﻣوﺎﻘﻣ يﺎﻫ نژ لﺎﻘﺘﻧا نﺎﻜﻣا
يرﺎﻤﻴﺑ يﺎﻫ نژﻮﺗﺎﭘ ﺮﮕﻳد ﻪﺑ ﻦﻴﺴﻳﺎﻣﻮﻜﻧاو از  ﺮﺗ ﻊﻳﺎﺷ و
سﻮﺋروا كﻮﻛﻮﻠﻴﻓﺎﺘﺳا ﺪﻨﻧﺎﻣ ، ﻢﻬﻣ نژﻮﺗﺎﭘ ﻚﻳ ﻪﺑ
ﺖﺳا هﺪﺷ ﻞﻳﺪﺒﺗ ﻲﻧﺎﺘﺳرﺎﻤﻴﺑ . ﺖﻣوﺎﻘﻣ ﻦﻳا ﻪﻛ ﻲﻳﺎﺠﻧآ زا
رد طﺎﻴﺘﺣا دراد ﻲﺸﻳاﺰﻓا ﺪﻧور يﺮﺘﻛﺎﺑ يﺎﻫ ﻪﻳﻮﺳ ﻦﻴﺑ رد 
ﻣ رﺎﻴﺴﺑ ﻚﻴﺗﻮﻴﺑ ﻲﺘﻧآ زا هدﺎﻔﺘﺳا ﺖﺴﺗ مﺎﺠﻧا و هدﻮﺑ ﻢﻬ
ﻣ رد ﻚﻴﺗﻮﻴﺑ ﻲﺘﻧآ ﺖﻴﺳﺎﺴﺣ ﻦﻴﻴﻌﺗــــ ﺎﻫ ﺖﻧﻮﻔﻋ ﻦﻳا درﻮ
ﺪﺳر ﻲﻣ ﺮﻈﻧ ﻪﺑ يروﺮﺿ.  
ﻲﻧادرﺪﻗ و ﺮﻜﺸﺗ: 
 تﺎﻘﻴﻘﺤﺗ ﺰﻛﺮﻣ ﻞﻨﺳﺮﭘ ﻲﻣﺎﻤﺗ زا ﻪﻠﻴﺳﻮﻨﻳﺪﺑ
 ﻲﻜﺷﺰﭘ مﻮﻠﻋ هﺎﮕﺸﻧاد يﺮﻴﺴﻣﺮﮔ و ﻲﻧﻮﻔﻋ يﺎﻫ يرﺎﻤﻴﺑ
نﺎﻬﻔﺻا ًﺎﺻﻮﺼﺧ ،يﺮﻜﺷ شﻮﻳراد ﺮﺘﻛد يﺎﻗآ  ﻢﻧﺎﺧ
ﻲﻋﺎﻌﺷ ﺎﺴﻳﺮﭘ ﺮﺘﻛد ﻢﻧﺎﺧ و  ﻲﻠﻴﻛو هرﺎﻬﺑ يرﺎﻜﻤﻫ ياﺮﺑ
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Background and aims: Enterococcis are a part of the normal flora of the human gastrointestinal 
tract, and play an important role in the spread of resistance genes and produce antibiotic-resistant 
strains. With increasing the use of vancomycin antibiotics, Vancomycin-resistant enterococci 
(VRE) are one of the major nosocomial pathogens in worldwide. The aim of this study was to 
investigate the frequency of phenotype and genotype of van genes in vancomycine resistant 
Enterococci. 
Methods: In this cross-sectional descriptive study, after isolating and identifying 165 strains of 
enterococci from clinical specimens in different wards of Alzahra hospital, the enterococcus 
isolates were identified by biochemical confirmation tests. Resistance of each isolate to 
vancomycin determined by disk diffusion and E-Test method and was tested for the presence of 
the Van A and Van B genes by Real time PCR. 
Results: The results of the 165 isolates of enterococci collected from clinical specimens showed 
79 (48%) enterococcus was resistant by disk diffusion method to vancomycin, but using E-test, 
only 40 (25%) enterococci was resistant in high level to vancomycin. Real-time-PCR assay of 40 
samples showed 37 patients (92/5%) included Van A gene and 3 (7/5%) with Van B gene. 
Conclusion: Based on the results of the present study, the rate of isolation of Van A-containing 
strains was higher than that of Van B-containing of Alzahra Hospital in Isfahan. Real Time-PCR 
has a high specificity compared to other phenotypic methods E-Test and disk diffusion method. 
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